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La localisation pancréatique isolée de la tuberculose est très rare, voire exceptionnelle. Cette 
rareté associée à la non spécificité de la symptomatologie de cette affection, pose un réel 
problème diagnostique, et par là de conduite à tenir. Nous rapportons un cas de tuberculose 
pancréatique, dans une forme pseudo-tumorale, révélée par un ictère obstructif et une 
hémorragie digestive par rupture des varices œsophagiennes chez un homme de 25 ans. Le 
diagnostic était évoqué sur la mise en évidence de granulomes épithélioïdes et giganto-
cellulaires avec nécrose caséeuse sur la biopsie chirurgicale du pancréas. L’évolution était 
favorable après mise en route d’une quadrithérapie anti-tuberculeuse. Le diagnostic de 
tuberculose pancréatique repose sur l’association d’une masse hypodense du pancréas en 
tomodensitométrie abdominale et la présence de granulomes épithélioïdes et giganto-
cellulaires sur la biopsie pancréatique, qui peut être obtenue sous écho-endoscopie, évitant 
ainsi une laparotomie inutile. 
 
Mots-clés  





L’atteinte pancréatique isolée au cours de la tuberculose est exceptionnelle [1,2]. Compte-tenu 
de sa rareté et de son mode de présentation parfois trompeur, le diagnostic peut être méconnu 
ou porté tardivement. Le tableau est habituellement celui d’une atteinte pseudo tumorale du 
pancréas [3-7] ; dans d’autres cas, le diagnostic être révélé par des abcès multiples du 
pancréas [8], par une pancréatite aiguë voire chronique [9], et exceptionnellement par une 
hémorragie digestive [10]. Nous rapportons un cas de tuberculose pancréatique dans une 
forme pseudo-tumorale révélée par un ictère obstructif et une hémorragie digestive haute. Ce 
mode de présentation est inhabituel [11]. 
 






Un homme de 25 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, admis en urgence le 15 
mars 2010 pour une hématémèse et un ictère cutanéo-muqueux. L’examen physique, 
retrouvait un ictère cutanéo-muqueux franc avec une splénomégalie à 5 travers de doigts. Les 
aires ganglionnaires étaient libres. A la numération formule sanguine, le taux des leucocytes 
était à 8,9 G/L, l’hémoglobinémie à 10,2 G/dl, le taux de plaquettes à 465 G/L. L’activité 
sérique des phosphatases alcalines était à 1645 UI/L (N : 44-155), celles de la gamma-
glutamyl-transférase à 687 UI/L (N : 22-65), de l’alanine amino-transférase à 355 UI/L (N : 
10-44), de l’aspartate amino-transférase à 149 UI/L (N : 10-34). La bilirubinémie totale était à 
187 μmol/L (N : 4-32), la bilirubinémie conjuguée à 157 μmol/L, le temps de prothrombine à 
66 %. L’échographie abdominale montrait une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques et 
une dilatation de la voie biliaire principale à 13 mm de diamètre. La vésicule biliaire était 
distendue avec un sludge à parois fines (Fig. 1). Le foie était de taille normale et 
d’échostructure homogène. La veine porte était remplacée par une circulation veineuse 
réalisant un aspect en nid d’abeille (Fig. 2 et 3). La veine splénique était dilatée à 7 mm de 
diamètre avec une splénomégalie homogène et une circulation veineuse collatérale 
épigastrique (Fig. 4). L’endoscopie haute a objectivé des varices œsophagiennes grade II. La 
tomodensitométrie abdominale (Fig. 5 et 6) retrouvait une masse hétérogène de la tête du 
pancréas mesurant 45 × 36 mm de diamètre. Le foie était de taille normale et homogène. Il 
n’y avait pas d’adénopathies profondes. La radiographie thoracique était normale. Devant la 
suspicion de cancer de la tête du pancréas, une cœlioscopie exploratrice a été effectuée. En 
per-opératoire, on constatait une masse rétro-pancréatique et de la partie postérieure de la tête 
du pancréas, mesurant 4 à 5 cm de diamètre, de consistance dure, et refoulant en avant le 
pancréas et les vaisseaux mésentériques. Le pédicule hépatique était le siège de plusieurs 
adénopathies. Des prélèvements à visée histologique de la masse et d’un ganglion péri-
pancréatique étaient effectués. L’examen extemporané de ces prélèvements ne retrouvait pas 
de cellule tumorale. Les résultats anatomopathologiques définitifs intéressant le ganglion péri 
pancréatique et le bourgeon rétro-pancréatique montraient de larges territoires de nécrose 
caséeuse et plusieurs petits granulomes épithélioïdes et gigantocellulaires. Le diagnostic 
retenu était celui d’une tuberculose pancréatique et ganglionnaire péri pancréatique dans sa 
forme pseudo tumorale. 
 
Figure 1  
Echographie abdominale : dilatation des voies 
biliaires intra et extra-hépatiques avec vésicule 
biliaire distendue et sludge 
Figure 2  
Echodoppler abdominal : aspect de 
cavernome portal  






Echodoppler abdominal : aspect de 
cavernome portal  
Figure 4  
Echographie abdominale : circulation 
veineuse collatérale épigastrique 
Figure 5  
TDM : masse tissulaire de la tête du pancréas 
Figure 6  
TDM abdominale (avec contraste) : masse 
hypodense de la tête pancréas qui prend le 
contraste 
 
Une quadrithérapie antituberculeuse était mise en route comportant de l’Izoniazide (250 mg/j 
soit 5 mg/kg/j), de la Rifampicine (500 mg/j soit 10 mg/kg/j), du Pyrazinamide (1 250 mg/j 
soit 25 mg/kg/j) et de l’éthambutol (1 000 mg/j soit 20 mg/kg/j). Après 2 mois de traitement 
anti-tuberculeux, on observait une disparition des douleurs abdominales et de l’ictère. L’état 
général était bon, avec une reprise de 2 kg. En tomodensitométrie abdominale il existait une 
nette régression de la lésion rétropancréatique. Le traitement anti-tuberculeux était poursuivi 
avec de l’izoniazide (250 mg/j) et de la rifampicine (500 mg/j). Après 6 mois de traitement, le 










Une atteinte intra-abdominale au cours de la tuberculose n’est pas exceptionnelle. Douze pour 
cent des malades ayant une tuberculose ont une atteinte des organes digestifs [2]. Celle-ci 
intéresse le plus souvent les ganglions mésentériques, le péritoine, le foie et la rate [2]. 
L’atteinte pancréatique est rare. Elle est le plus souvent concomitante d’une miliaire 
tuberculeuse [1,2]. Dans une étude autopsique concernant 1 656 malades atteints de 
tuberculose, Auerbach et al. rapportaient 4,7 % d’atteinte du pancréas parmi 297 malades 
ayant une miliaire tuberculeuse [1]. Dans la série autopsique de Paraf et al., 11 sur 526 
malades ayant une miliaire tuberculeuse, présentaient une atteinte pancréatique [2]. Dans ce 
contexte, l’atteinte de la glande pancréatique serait due à une extension hématogène de la 
maladie ou à une réaction immuno-allergique liée au foyer primitif [12]. L’atteinte isolée du 
pancréas est quant à elle exceptionnelle puisqu’une cinquantaine de cas seulement ont été 
rapportés chez le sujet immunocompétent [3,12]. La physiopathologie de cette atteinte est 
moins claire. Il pourrait s’agir d’une extension hématogène, à partir d’un foyer indétectable 
[13], ou d’une extension par contiguïté à partir d’une atteinte des ganglions péri pancréatiques 
[12]. Les enzymes produites par le pancréas conféreraient une résistance de la glande 
pancréatique à l’envahissement par Mycobacterium tuberculosis, expliquant la rareté de 
l’atteinte pancréatique au cours de la tuberculose [12].  
La tuberculose pancréatique atteint de manière égale les hommes et les femmes [3]. L’âge 
médian des cas rapportés est de 38 ans, avec des extrêmes allant de 22 à 71 ans [3]. Un 
antécédent de tuberculose est parfois noté. La symptomatologie est assez peu spécifique : 
douleurs abdominales (60 %), fièvre (40 %), amaigrissement (37 %) [3]. Dans notre 
observation, le tableau était révélé par un ictère inaugural par compression de la voie biliaire 
principale par le pancréas. Ce mode de présentation est rare [11]. La compression de la voie 
biliaire principale par des adénopathies tuberculeuses a été plus fréquemment rapportée.  
Dans la majorité des cas, le tableau est celui d’une atteinte pseudo-tumorale du pancréas [3-
7], où, comme chez notre malade, le diagnostic est rarement évoqué d’emblée. En 
tomodensitométrie, on observe une masse hypodense, parfois multikystique, siégeant dans la 
tête du pancréas (83 %) [12]. Cette masse pancréatique peut s’accompagner d’adénopathies 
parfois volumineuses péri-pancréatiques hypodenses, qui sont alors très évocatrices. Le 
recours à la laparotomie est fréquent (88 %) [3]. L’aspect macroscopique ne permet pas le 
plus souvent de faire la distinction avec un véritable cancer du pancréas. La cytoponction du 
pancréas devrait être réalisée plus fréquemment afin d’éviter toute laparotomie exploratrice 
inutile [5,12-18]. Chez notre malade, une telle attitude aurait été préférable, puisque beaucoup 
de signes étaient atypiques pour un cancer du pancréas : âge du malade, brutalité des 
symptômes, conservation de l’état général. La biopsie du pancréas, qu’elle soit chirurgicale ou 
non, peut montrer comme chez notre malade, des granulomes épithélioïdes et giganto-
cellulaires avec ou sans nécrose, et l’absence de toute cellule tumorale. La mise en évidence 
de BAAR sur la coloration de Ziehl n’excède pas 25 % dans la littérature. Le diagnostic est 
alors confirmé par la mise en culture de Mycobacterium tuberculosis qui est positive dans 
77 % des cas [12].  
Le traitement habituellement proposé est une tri-thérapie antituberculeuse poursuivie pendant 
au moins 6 mois. Certains auteurs préconisent jusqu’à 9 mois de traitement voire 1 an [8,12]. 
L’évolution est favorable dans la majorité des cas (90 %) avec disparition des symptômes et 
normalisation des images radiologiques en fin de traitement [3,12]. Le pronostic est cependant 
conditionné par le délai de prise en charge, les rares cas de décès ayant été rapportés au cours 





de diagnostique tardif [3]. Lorsque les prélèvements bactériologiques sont pris en défaut, le 
traitement anti-tuberculeux constitue un test diagnostique et thérapeutique. 
 
Conclusion 
Il apparaît que, de par sa rareté et son mode de présentation parfois trompeur, le diagnostic de 
tuberculose pancréatique peut être méconnu ou porté tardivement. Il fait partie des diagnostics 
différentiels de tumeur du pancréas à connaître. Un tel diagnostic doit être évoqué, quel que 
soit l’âge et le contexte, devant une masse hypodense du pancréas associée à de volumineuses 
adénopathies hypodenses péripancréatiques en tomodensitométrie abdominale. La cyto-
ponction du pancréas, au mieux sous écho-endoscopie, pour analyse bactériologique et 
histologique, devrait être envisagée plus souvent afin d’éviter toute laparotomie, voire toute 
résection chirurgicale inutile. Ce diagnostic ne doit pas être méconnu dans la mesure où un 
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